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	 【背景】原発性アルドステロン症（PA:	primary	aldosteronism）は，CT 陽性のアルドステロン産生腺腫（APA:	
aldosterone-producing	adenomas）による型と，CT の感度以下の大きさのアルドステロン産生細胞集塊（APCC:	
aldosterone-producing	cell	clusters）による型に分類され，これらの細胞はいずれもアルドステロン生合
成の最終酵素（CYP11B2）の免疫組織化学が陽性となる。次世代シークエンシング（NGS:	next	generation	
sequencing）により，APA ではアルドステロン産生調節遺伝子に体細胞変異を認めることが報告されている
（KCNJ5>>CACNA1D）。また近年我々は CT 陰性 PA の APCC でも同じ遺伝子に体細胞変異を認めることを報告した
（CACNA1D>>KCNJ5）が，APCC が PA の病態とどう関係しているかは明らかではなかった。	
【目的】APCC 数が正常副腎で CT 陰性の PA より少ないことを示す。また，正常副腎の APCC の遺伝子変異が，
APA ではなく CT 陰性 PA の APCC により近いことを示す。	
【方法】東北大学病院における剖検症例の連続 837 症例から，非高血圧症例の片側副腎を 107 症例抽出した。
CYP11B2 の免疫組織化学染色に基づき，APCC スコア（一症例あたりの APCC 数をその症例の副腎皮質面積で除
した値）を算出した。すべての APCC および附随副腎皮質細胞から抽出された DNA の体細胞変異を，アルドス
テロン産生調節遺伝子を標的とした 2 つのパネルを用いて NGS で解析した。結果は既報の CT 陰性 PA の副腎と
比較した。	
【結果】高血圧非合併 107 例の副腎で，計 61 個の APCC（一副腎あたり平均 0.6 個）が同定された。APCC スコ
アは，CT 陰性の PA とくらべて有意に少なかった（p<0.0001）。NGS 解析により 61 個中 21 個（34%）の APCC
で体細胞変異が同定された。このうち 66%（21 個中 14 個）は CACNA1D 遺伝子の変異であり，KCNJ5 遺伝子の
変異は一切認めなかった。	
【結語】正常副腎における APCC 数は，CT 陰性の PA の APCC 数より有意に少なく，APCC の数が増加することで
CT 陰性の PA はその病態を獲得することが明らかになった。また，正常副腎の APCC の遺伝子変異は APA より
も CT 陰性の PA の APCC に類似しており，正常副腎の APCC が CT 陰性の PA の APCC の先駆体となりうることが
示唆された。	
